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Cazuri clinice
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Rezumat
Sindromul de disfuncţie multiplă de organe este deseori complicaţia finală a stărilor grave (critice), fiind una dintre cele mai importante 
cauze de mortalitate în unităţile de terapie intensivă, însoţită deseori de sindromul de CID.  Prezentăm conduita de diagnostic şi terapie 
intensivă în cazul unei paciente în vârstă de 21 ani, cu sindrom de disfuncţie multiplă de organe de etiologie nonseptică, internată în mod 
urgent în stare critică la SCR. Datorită investigaţiilor ample au fost concretizate componentele sindromului MODS: insuficienţă renală acută 
(anurie, uremia, creatinemie, hipercaliemie); insuficienţă respiratorie (scor ALI-12 puncte); insuficienţă cerebrală (scor Glasgow – 3 puncte); 
insuficienţă cardiovasculară (bradicardie, hipotensiune); insuficienţă hemostazică (sindromul de coagulare intravasculară diseminată); 
insuficienţa gastroenterală (ilius paralitic mai mult de 24 de ore); disfuncţia hepatică (ALT /AST mai mare de 0,45-0,68mmol/l). Terapia 
intensivă timp de o lună în secţia reanimare a SCR a fost urmată de o evoluţie stagnantă a MODS, determinată de insuficienţa renală acută. 
Evoluţia sindromului MODS este cu atât mai gravă, cu cât sunt mai multe organe afectate. 
Summary
The Syndrome of multiple organ dysfunction is often a final complication of grave (critical) conditions, being one of the most important 
causes of death in unities of intense therapy, in many times accompanied by the syndrome of CID. There is a case presented, of a patient with 
a syndrome of multiple organ dysfunction of the non-septic etiology, which was exposed to many necessary investigations for determining 
the cause of SMOD and nosologic diagnostics. Later, the components of the syndrome SMOD were specified:  Acute renal insufficiency 
(anuria, uremia, Creatininemia, hyperkalemia); Respiratory failure (score ALI-12 points). Cerebral insufficiency (score Glasgow-3 points). 
Cardiovascular collapse (bradycardia, hypotension). Haemostasis insufficiency (syndrome of disseminated intravascular coagulation). 
Gastroenteral insufficiency (paralitic ilius more than 24 hours). Hepatic dysfunction (ALT/AST more than 0,45-0,68 mmol/l). Hemostasis 
insufficiency – syndrome of CID. Administrated intense therapy. During the evolution of congestive SMOD, determined by the acute renal 
insufficiency. SMOD is an evolving and cumulative syndrome, having numerous causes.
Introducere 
Sindromul de disfuncţie multiplă de organe (MODS), este 
frecvent – complicaţia finală a stărilor grave (critice), fiind una 
dintre cele mai dese cauze a mortalităţii în unităţile de terapie 
intensivă, însoţită deseori de sindromul de CID.
Ideea de a utiliza noţiunile de disfuncţie/insuficienţă a 
apărut pentru prima dată în literatura de specialitate în anii ’60 
ai secolului XX. Savanţii s-au străduit să definitiveze corelaţiile 
dintre noţiunea de disfuncţie şi insuficienţă multiorganică sau 
multisistemică.
Disfuncţia de organ prezintă o noţiune largă, ce exprimă 
o gamă importantă de perturbări funcţionale ale organului, iar 
insuficienţă de organ înseamnă oprirea activităţii unui organ 
(de ex., anurie în caz de insuficienţă renală acută).
În anii ’70 ai secolului XX, s-a adoptat o nouă definiţie 
– insuficienţă multiorganică (MOF), care prezintă alteraţii ale 
funcţiilor diferitor organe la un bolnav, a cărui homeostazie nu 
poate fi menţinută fără intervenţie terapeutică [1, 2]. Această 
definiţie adoptată a noţiunii a fost considerată ca fiind imprecisă 
de mulţi autori. La întrunirile societăţilor (medicilor reanima-
tologi, de urgenţă, etc.), încă prin anii ’80, acest sindrom a fost 
redenumit în sindromul de insuficienţă multiorganică (MOSF) 
– o deteriorare progresivă a două sau mai multe organe sau 
sisteme a căror homeostazie nu poate fi menţinută în echilibru 
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fără intervenţie terapeutică, încadrându-se în noţiunea generală 
de şoc, definit la nivel celular. În 1991, la Conferinţa de consens 
americană, s-a adoptat unanim că disfuncţia multiorganică 
este o noţiune mai largă şi include diverse stadii de disfuncţie 
organică, până la cel de insuficienţă multiorganică. În acest 
context s-a stabilit termenul de MODS [1, 2, 4].
MODS este însoţit de sindromul SIRS, care reprezintă un 
răspuns inflamator generalizat mai larg decât sepsisul [9]. Ea apare 
la un număr mare de pacienţi gravi aflaţi la terapie intensivă, cu 
potenţial de infecţie în următoarele zile. MODS este un sindrom 
evolutiv şi cumulativ, provocat de numeroase cauze: pancreatita 
acută hemoragică, şoc, hipoxemia acută severă, leziuni tisulare 
extinse (termice, politraumatizme, etc.), transfuzii masive, into-
xicaţii acute, resuscitare tardivă, abuz de alcool, infarct intestinal, 
vârsta mai mare de 65 de ani, etc. [1, 5, 8].
O explicaţie unică a patogeniei acestui sindrom este difi-
cilă – ea cuprinde afectarea precoce pulmonară. Ulterior, sub 
acţiunea agenţilor agresori, progresează leziunea endoteliului 
vascular pulmonar, urmat de edem interstiţial, edem alveolar şi 
apoi atelectazie alveolară. Concomitent cu instalarea edemului 
se realizează şi infiltraţia celulară a spaţiului interstiţial şi apoi 
alveolar. Apar alterări morfologice cu fenomene de agregare 
plachetară şi tromboze. Edemul, atelectazia, bronhoconstricţia 
şi vasoconstricţia determină maldistribuţie aeriană şi sangvină, 
iar dispneea, tahipneea şi hiperventilaţia determină hipoxie şi 
concomitent hipocapnie [4, 5, 9].
Sistemul cardiovascular este afectat şi el precoce datorită 
eliberării de substanţe cardiodepresoare, precum şi în urma 
modificării influxului ionilor de calciu [8, 11].
Rinichiul suferă leziuni interstiţiale, tubulare şi glomerula-
re ca consecinţă a fenomenelor de ischemie şi hipoxie, edemul 
celulelor endotelial va afecta filtratul glomerular, rata filtrării 
glomerulare este profund afectată de necroza tubulară, fenomen 
caracteristic. Afectarea funcţiei renale este reflectată de uremie 
şi createninemiei indiferent de amploarea diurezei. Rinichiul 
îşi pierde şi capacitatea de a menţine o balanţă corectă a echi-
librului hidroelectrolitic. Rinichiul îşi pierde şi capacitatea de 
eliminare a moleculelor mari, ceea ce determină acumularea de 
oligopeptide cu efecte toxice asupra inimii şi plămânilor (MDF, 
PLF), precum şi creşterea în circulaţie a titrului mediatorilor 
stimulanţi ai sistemului imun nespecific, care menţin starea de 
autoagresiune [10, 11].
Tubul digestiv suferă leziuni şi alterări funcţionale prin 
ischemie şi hipoxie, mai târziu prin infecţie, imunodepresie şi 
oprirea aportului enteral. Staza digestivă, leziunile mucoasei, 
hemoragia intraluminală, decompensarea imună a mucoasei 
permit dezvoltarea unei flore patogene agresive. Toxinele mi-
crobiene, polipeptidele cu efect agresiv (MDF, PLF), uneori 
chiar germeni, sunt oprite în ficat la nivelul celulelor Kupfer. 
Cum însa ischemia va afecta şi celulele Kupfer, acestea vor 
deveni şi ele insuficient funcţionale [8, 9, 11].
Suferinţa cerebrala include precoce tulburări de senzoriu, 
obnubilarea sau agitaţia, putând evolua către coma cu grade 
diferite de profunzime [4, 5, 9].
În sistemul fluidocoagulant se declanşează fenomene trom-
botice în teritoriile afectate direct dar şi în focare inflamatorii 
aflate în alte organe, ducând la apariţia coagulării intravasculare 
diseminate (sindromul de CID) cu depleţie de factori, cu fibri-
noliza secundară (urmata de hemoragie) şi hipoxia teritoriilor 
irigate de vasele trombozate [3, 11].
Caz clinic 
Bolnava P., 21ani, f.o. 24788, or. Tighina, a fost transferată 
în regim de urgenţă din sectia reanimare a SCR de Psihiatrie 
în Clinica ATI a SCR în stare extrem de gravă: comă, (Clasgo 
3 puncte), respiraţie artificială prin sonda endotraheală. 
La internare avea tegumente pale, reci, cu numeroase 
echimoze şi peteşii hemoragice. Retard fizic. Pe toată aria 
pulmonară se ascultă raluri buloase de divers calibru, spută 
abundentă roză din sonda orotraheală. Bolnava a fost conec-
tată la maşina de ventilaţie ,,Savina-Drager”, ajustată în regim 
SIMV, la FiO2 0,8, Vt 550 ml, FR 16 r/min, PEEP 10, raport 
inspiraţie/expiraţie 1,5:1. A fost instalat monitoringul nonin-
vaziv cardiopulmonar, Sa 86-70%. Zgomote cardiace ritmice, 
atenuate alura ventriculară 40-45 b/min. TA 60/40-50/0mmHg 
pe fondalul administrării sol. dopmină şi adrenalinei în jet, 
pulsul 40-45 b/min, filiform, bradicardic. Abdomen moderat 
tensionat. Anurie. 
Istoricul bolii. Din spusele mamei boala a debutat lent, din 
septembrie (2008), cu apariţia inapetenţei şi dezvoltarea defici-
tului ponderal, labilitate psiho-emoţională însoţită de ideea de 
sinucidere. Peste 2 luni de la debutul bolii, pacienta refuză să se 
alimenteze din cauza intoleranţii alimentare, greţurilor, vomei 
incoercibile şi diareei. Pacienta a fost internată la Spitalul or. 
Tighina, pentru investigaţii. Analiza generală a sângelui: Hb 132 
gr/l, eritrocite 4,2x10/l,Ht 0,32, leucocite 15x10/l, ,VSH 4 mm/h. 
Analiza biochimică a sângelui: glicemia 4,9 mmol/l , Hormonii 
tiroidieni în normă. Examenul USG: schimbări moderate a 
rinichiului pe stânga. Examenul FGDS: gastrită de reflux . La 
CT craniană: structurile cranio-cerebrale în normă, prezenţa 
ventriculului V (adăugător), aplazia sinusurilor frontale. La 
consultaţia psihiatrului sa constatat diagnosticul – anorexie 
nervoasă. A fost îndrumată pentru consultaţie şi tratament în 
clinică specializată de psihiatrie. 
La 24 decembrie 2008 bolnava este internată în secţia rea-
nimare a SCR de psihiatrie. Din extrasul de trimitere s-au con-
statat rezultatele investigaţiilor în acest spital: analiza generală 
a sângelui – Hb 114-79gr/l; eritrocite – 3,8-2,9x10/l leucocite 
– 12-20x10/l; limfocite – 4-6%; VSH – 25-20 mm/h; analiza 
biochimică a sângeri – glicemia 9mmol/l; protrombina – 78-
88%; fibrinogen – 2gr/l; К 5,9 mmol/l, Na 139mmol/l, ureea 
46; amilaza sângelui – 158-154gr/l/h. Date despre tratamentul 
aplicat in clinica psihiatrică, in extrasul de trimitere lipsesc. 
Pacienta la insistenţa rudelor (bolnava fiind netransportabilă 
la apecierea reanimatologilor) este transferată în clinica ATI 
a SCR, cu diagnosticul de trimitere: insuficienţă renală acută, 
insuficienţă cardio-pulmonară acută, anorexie nervoasă. 
În clinica ATI a SCR, concomitent cu măsurile de resus-
citare şi monitorizare, s-a efectuat consiliul în componenţa 
specialiştilor: reanimatolog, nefrolog, chirurg, internist, neu-
ropatolog, ginecolog ş.a. 
A fost stabilit diagnosticul de MODS, cu prevalenţa insu-
ficienţei renale şi cardio-pulmonare. Cu scopul stabilirii cauzei 
MODS şi diagnosticului nozologic, s-a pus la punct planul de 
investigaţii, care a inclus: analiza sângelui generală şi biochimi-
că, echilibrul acido-bazic şi electrolitic, coagulograma, analiza 
generală a urinei, radiografia pulmonară, ECG, marcherii 
virali, statusul hormonal tiroidian, cercetări bacteriologice ale 
sângelui urinei, sputei şi determinarea sensibilităţii microbilor 
la antibiotice, HIV\SIDA, USG a abdomenului, laparascopie 
de diagnostic, FEGDS. 
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Analiza generală a sângelui : hemoglobina – 59 g/l , eritro-
cite – 2,1x1012/l , trombocite – 79x109/l, leucocite – 7,6x109/l, 
nesegmentate 16% , limfocite – 15% , monocite – 7%, VSH 45 
mm/h, Ht 0,20l/l, granule toxice ++ (Sindrom anemic sever, 
trombocitopenie, devierea formulei leucocitare spre stânga). 
Analiza biochimică a sângelui: bilirubina generală – 12,6mc-
mol/l, bilirubina directă – 0 mcmol/l, bilirubina indirectă 
– 12,6mcmol/l, ureea – 40,8mmol/l, creatinina -822mpmol/l, 
AST – 0,43 mmol/l, ALT0,86mmol/l, amilaza sângelui 25gr/l/h, 
proteinele47gr/l albumina29,2gr/l.
Echilibrul acidobazic şi electrolitic: prima examinare a 
determinat o acidoză care depăşea parametrii de limită a apa-
ratului: Na 138 mmol/l, K – 6,8 mmol/l, Ca – 1,9 mmol/lCl 
– 78 mmol/l, pH-6,92,pCO2 – 46, BB – 16 mmol/l, BE – 25 
mmol/l, SB – 7 mmol/l, AB – 9 mmol/l, pO2- 43, FiO2 0,8 
(acidoză mixtă metabolică, hipercapnia severă, hipocalciemie, 
hipocloremie). Coagulograma: timpul coagulării Li-Wait – 18-
15 min, APTT 40, protrombina 78%, fibrinogenul 2,8g/l, testul 
cu etanol – neg.,timpul de trombină 28, activitatea fibrinolitică 
300, antitrombina III – 83% (hipoprotrombinemie, hipofibri-
nogenemie). Radiografia pulmonară : Infiltraţie preponderent 
în hilurile pulmonare şi bazală bilaterală. Edem pulmonar 
(Figura 1). 
Pe baza rezultatelor obţinute s-a concretizat componentele MODS :
Insuficienţă renală acută – anurie, uremie severa, 
hiprcalemie severă, creatinemie. 
Insuficienţă respiratorie – Scorul ALI -12 p. 
(ARDS). 
Insuficienţă cerebrală – Scorul Glasgow 3p. (Coma). 
Insuficienţă cardiovasculară – bardicardie, AV<50b/
min, hipotensiune – Tas < 60 mmHg (Şoc circula-
tor). 
Insuficienţă hemostazică – sindrom de CID. 
Insuficienţă gastroenterală – ileus paralitic pe o peri-
oadă mai > de 24 de ore. Disfuncţie hepatică – ALT/
AST > 0,45-0,68mmol/l [4, 6, 7]. 
Tratamentul intensiv a inclus : terapie respiratorie, oxigeno-
terapia, preparate şi componente sangvine, antibioticoterapie, 
diuretice, plasmafereză izooncotică-izovolemică, heparină 
nefracţionată, aminoacizi, vitamine, corticosteroizi, spasmo-
litice, antacide, lipofundin MCT, tratament eferent, tratament 
anticitochinic.
•
•
•
•
•
•
Figura 1. Radiografia pulmonară – Infiltraţie preponderent în hilurile 
pulmonare şi bazal bilateral. Edem pulmonar
Figura 2. ECG – Dereglări electrolitice, specifice hipercaliemiei
Figura 3. CT abdominal - Pancreatită acută hemoragică la nivelul cozii pancreasului
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Pe fundalul tratamentului administrat, peste 2 ore, a sur-
venit stopul cardiac. S-au aplicat masuri de resuscitare, funcţia 
cardiacă restabilită în 2 min.
După repleţia volemică, la indicaţii vitale (ca măsură de 
resuscitare), cu risc major, cu hemodinamica stabilă doar pe 
fondalul administrării catecolaminelor, s-a efectuat hemodia-
liza cu aparat HD-5 HPS. S-a extras 700 ml de lichid. În urmă-
toarele 5 zile starea pacientei era extrem de gravă, cu evoluţie 
trenantă: bolnava era conştientă, cu hemodinamica stabilă 
(catecolaminele sistate, TA-110/60 mmHg, AV 65 b/min). 
Celelalte componente patologice ale MODS continuau să 
fie prezente, unele cu agravare severă. S-a presupus pancreatita 
acută severă, în baza datelor de laborator: bilirubina generală 
12,6 mcmol/l, bilirubina directă 0 mcmol/l, bilirubina indirectă 
12,6 mcmol/l, ureea 42,8 mmol/l, creatinina 796 mpmol/l, 
AST 0,43 mmol/l, ALT 0,86 mmol/l, amilaza sângelui 69gr/l/h, 
proteinele 58 gr/l, albumina 29,2 gr/l. La laparascopia de di-
agnostic s-a exclus patologia acuta abdominală, peste 30 min 
de la sfârşitul laparascopiei prin dren din cavitatea abdominală 
s-a eliminat conţinutul hemoragic.
La laparatomia diagnostică în cavitatea peritoneală – 1500 
sânge. Sursa hemoragiei – plaga laparascopică. Pentru con-
firmarea diagnosticului de pancreatită acută s-a efectuat TC 
abdominal: Modificări imagistice sugestive pentru pancreatită 
acută hemoragică la nivelul cozii pancreasului (Figura 3). 
În a 4-a zi de la internare, insuficienţa respiratorie a cedat, 
s-a efectuat sevrajul de ventilator la respiraţie spontană prin 
sondă pH-ul – 7,46, pCO2 – 32 mmHg, BB – 45 mmol/l, BE 
– 1mmol/l, SB – 23 mmol/l, AB – 22 mmol/l, paO2 – 94 mmHg, 
FiO2 – 0,3, indicele FiO2/PaO2 = 300. 
În a 5-a zi s-a dezvoltat sindromul de CID, confirmat prin 
datele de laborator şi clinice (figura 4): hemoglobina – 67 g/l , 
eritrocite – 2,2x1012/l, trombocite – 120x109/l, timpul coagu-
lării LiWait >11min, APTT45, protrombina67%, fibrinogenul 
1,3 g/l, testul cu etanol- neg., timpul de trombină 28, activitatea 
fibrinolitică 300, antitrombina III – 83% (sindrom anemic 
pronunţat, hipofirinogenemie, hipoprotrombinemie).
Pe fondalul terapiei intensive administrate, evoluţia MODS 
stagnantă, starea generală gravă, determinată preponderent de 
insuficienţa renală acută, faza poliurică. Parametrii paraclinici 
: persistă uremia (48-49 mmol/l), creatinemia (429 mpmol/l), 
amilazemia 42-120 gr/l/h, hipoproteinemia (58gr/l). Continuă 
terapia intensivă aferentă: hemodializă (6 şedinţe), plasmafereză 
membranară (10 şedinţe), hemofiltrare (3 şedinţe).
Figura 5. Impetigo Ghebra. a) În evoluţie. b) În remisie.
Figura 4. Sindromul de coagulare intravasculară diseminată
La a 25 zi de la internare au apărut erupţii cutanate (ve-
zicule herpetiforme pe mâini şi faţă, figura 5). S-a presupus: 
piodermie, herpes zoster, dermatită alergică. Medicul derma-
tolog a stabilit diagnosticul de Impetigo Ghebra. 
Pe parcurs pacienta a fost consultată de numeroşi specia-
lişti, care au participat la stabilirea diagnosticului clinic: sindro-
mul de disfuncţie multiplă de organe, edem pulmonar, ARDS? 
Insuficienţă cardiorespiratorie acută. Insuficienţă renală acută; 
hepatită cronică; sindrom de coagulare intravasculară; pancre-
atită acută hemoragică; ilius paralitic; insuficienţă renală acută, 
prerenală; depresie hematopoietică (schimbări a hemogramei 
secundare) cauzate de MODS. Sindromul Moscovici.
Pacienta s-a aflat la tratament intensiv până la 30 ianuarie, 
fiind transferată în secţia de nefrologie cu datele de laborator 
specifice pentru insuficienţa renală acută.
Discuţii şi concluzii
Pronosticul MODS depinde de cauza care a iniţiat disfunc-
ţiile, de natura şi gravitatea leziunilor primare, de amploarea 
leziunilor secundare de nivelul iniţial al insuficienţei, de vârstă, 
de bolile cronice etc. Evoluţia sindromului este cu atât mai gravă 
cu cât sunt mai multe organe afectate. Prevenirea sindromului 
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este dificilă, se efectuează prin terapia de resuscitare şi spor-
tivă: refacerea volemică, oxigenoterapia, prevenirea şi terapia 
infecţiei, decelarea din timp a complicaţiilor, evaluarea repetată 
a pacientului şi tratamentului, nutriţie adecvată. 
Mortalitatea creste odată cu numărul de insuficienţe si 
durata lor. Mortalitatea este determinată de gradul de insufi-
cienţă, numărul de organe afectate, durata patologiei. După 3 
zile disfuncţia unui singur organ reprezintă mortalitate 30%, 2 
organe – 60%, 3 organe peste – 90% [1, 5, 6, 8, 10].
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